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 Streszczenie
Encefalopatia w powszechnym rozumieniu neonatologicznym to termin odnoszący się do zespołu objawów klinicz-
nych, który występuje u noworodków donoszonych w pierwszych dniach życia na skutek powstałego urazu niedo-
krwienno-niedotlenieniowego. Przyjmując jednak encyklopedyczną definicję encefalopatii jako rozlane lub wieloog-
niskowe uszkodzenie mózgu spowodowane różnymi czynnikami, można, jak sądzę, zastosować ją do wszystkich 
pacjentów, u których doszło do urazowych, niedokrwiennych czy toksycznych uszkodzeń mózgu, a więc także  do 
noworodków o każdej dojrzałości. 
W odróżnieniu jednak od noworodków donoszonych, u których czynnikami sprawczymi encefalopatii niedokrwien-
no-niedotlenieniowej są przede wszystkim przyczyny wewnątrzmaciczne, u noworodków urodzonych przedwcześ-
nie istnieje wiele czynników, które uszkadzają komórkę nerwową w okresie pourodzeniowym. Na ich występowanie 
mają w dużej mierze wpływ elementy  prowadzonej przez neonatologów koniecznej intensywnej terapii. 
W artykule omawiamy najczęstsze zaburzenia biochemiczne i przyczyny kliniczne uszkadzające komórkę nerwową 
i mogące mieć wpływ  na zaburzenia przyszłego rozwoju.
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 Summary
Encephalopathy in a common neonatological sense is a term referring to a complex of clinical symptoms occurring 
in term infants in the first days of their life as a result of hypoxic-ischemic lesions. However, if we accept the en-
cyclopedic definition of encephalopathy as a vast or multifocal brain lesions caused by a variety of factors, we may 
use the term to describe all patients with traumatic, hypoxic or toxic brain lesions, and therefore also newborns at 
different levels of maturity. 
Contrary to term newborns, in which case the hypoxic-ischemic encephalopathy are mostly intrauterine, for preterm 
infants there is a number of factors which destroy neural tissue postnatally. The occurrence of those factors is often 
influenced by elements of essential intensive care. 
The article describes the most common biochemical disturbances and clinical causes. 
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	 Czy	 możemy	 mówić	 o	 encefalopatii	 noworodków	 przed-




przedwcześnie	 nie	 jest	w	 stanie	wygenerować	 tych	wszystkich	
objawów	[1,	2].	
	 Wykładniki	 niedotlenienia	 i	 ocena	 dobrostanu	 u	 noworod-
ka	 donoszonego	 prowadzona	 jest	 w	 oparciu	 o	 liczne	 metody	
biofizyczne	 i	markery	biochemiczne.	Stosowanie	kompleksowe	
tych	metod	 pozwala	 zwykle	w	 sposób	 dość	 precyzyjny	 rozpo-
znać	zagrożenie	płodu,	ukończyć	ciążę	w	odpowiednim	czasie,	
ratując	 tym	samym	życie	płodu	 i	chroniąc	dziecko	przed	zabu-
rzeniami	 rozwoju	 [3].	 Jednak	 ocena	 niedotlenienia	 noworodka	
przedwcześnie	 urodzonego	 na	 podstawie	 dostępnych,	 stosowa-






o	encefalopatii	wcześniaka,	a	 jeżeli	 tak,	 to	 jakie	są	 jej	czynniki	
ryzyka?






	 W	 odróżnieniu	 jednak	 od	 noworodków	 donoszonych,	 u	












jający	 się	 płód,	w	 tym	 także	 nieprawidłowe	odżywianie	matki,	
doprowadzają	 do	 opóźnienia	 przyszłego	 rozwoju	 psychorucho-








dorosłych.	 Mielinizacja	 i	 synaptogeneza	 zaczyna	 się	 około	 35	
tygodnia	życia	płodowego	i	 trwa	przez	miesiące	i	 lata.	Równo-




















dziecięcym.	Te	morfologiczne	 zmiany	 są	 szczególnie	 nasilone,	
gdy	 obserwujemy	 histopatologiczne	 zmiany	 zapalne	 w	 obrę-






























pobudzających,	 co	 klinicznie	 objawia	 się	 drgawkami	 niemymi	
rozpoznawalnymi	w	EEG	lub	manifestującymi	się	klinicznie.	W	
stanach	hipoglikemicznych	stężenie	kwasu	glutaminowego	wzra-
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	 Podanie	 dożylne	 glukozy	 szybko	 niweluje	 to	 niekorzystne	
zjawisko	[12,	13].	
	 Kolejnym	 uszkadzającym	 mózg	 zjawiskiem	 biochemicz-
nym,	obserwowanym	u	intensywnie	leczonych	wcześniaków,	jest	






rza	 funkcjonowanie	 mózgowego	 transportera	 glukozy	 –	 glut	 3	
[13,	14,	15].
	 Największym	 regulatorem	 krążenia	 mózgowego	 jest	 dwu-
tlenek	węgla.	Hiperkapnia	występuje	przede	wszystkim	u	nowo-
rodków	przewlekłe	wentylowanych	z	objawami	dysplazji	oskrze-
lowo-płucnej.	Wzrost	 PaCO2	 o	 1mmHg	 wywołuje	 wzmożenie	











dowozu	 związków	 energetycznych	 i	 tlenu,	 co	 z	 kolei	wywołu-
je	zaburzenie	funkcji	pompy	sodowo-potasowej	 i	depolaryzację	
błony	komórkowej.	Dochodzi	do	uwalniania	neurotransmiterów	




i	 obumierania	 neurocytów	 [17].	 Końcowym	 etapem	 zaburzeń	
przepływu	jest	porażenie	naczyń	(vasoparalysis).	Na	rozległość	















	 Najbardziej	 niekorzystnym	 zjawiskiem	 biochemicznym,	
wpływającym	destrukcyjnie	na	mózg	niedojrzałego	dziecka	jest	
obniżone	stężenie	PaCO2.	Podczas	terapii	oddechowej	zjawisko	
















sza	 przepływ	 mózgowy	 i	 tym	 samym	 zmniejsza	 utlenowanie	
mózgu.	 Efekt	 ten	 jest	 najbardziej	 zaznaczony	 60	minut	 po	 po-
daniu	tego	leku.	U	noworodków,	u	których	w	pierwszych	dniach	
życia	 obserwowano	 krwawienia	 dokomorowe,	 odnotowywano	
obniżenie	średniego	ciśnienia	systemowego	tuż	przed	podaniem	
surfaktantu.	 Spostrzeżenie	 to	 ma	 ważne	 implikacje	 kliniczne	 i	




	 Przetrwały	 przewód	 tętniczy	 o	 hemodynamicznej	 istotno-
ści	 niekorzystnie	 wpływa	 na	 krążenie	mózgowe	 poprzez	 hipo-
perfuzję	mózgu	 i	 nasilenie	 zmian	 krwotocznych.	Te	 zmiany	 są	













mózgu,	 podczas	 bezdechów,	 szczególnie	 u	 tych	 noworodków,	
u	których	obserwowana	 jest	 równocześnie	bradykardia.	W	 tym	





ny	mózgowe	w	przebiegu	 hiperbilirubinemii.	 Stężenia	 bilirubi-
ny,	przy	których	dochodzi	do	tych	zmian	u	noworodków	przed-





	 Ocena	 niekorzystnych	 zjawisk	 uszkadzających	 neurony	 u	
noworodków	 przedwcześnie	 urodzonych	 jest	 trudna.	 Opisane	
zjawiska	mają	szczególnie	destrukcyjne	działanie,	gdy	występują	
z	dużą	częstotliwością	lub	mają	charakter	przewlekły.	
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